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RESUME

L'objectif de ce travail était d'identifier la frégnce des dyslipidémies du diabétique de type 2 afi
d’'apprécier I'efficacité de leur prise en chargeuPcela, une étude prospective et ponctuelleé anénée du
1% janvier au 30 octobre 2010. Elle a concerné le¢iemia diabétiques de type 2, avec ou sans contipica
macro et microvasculaires. Un bilan lipidique aréllisé chez ces patients a jeun depuis 12 heassscié a
la détermination du temps de latence d’apparitesmdienes conjugués et 'activité paraoxonase-NBQAI a
été démontré que le LDL était élevé chez 65,2%salae le HDL était réduit chez 63,6% des diabésqle
profil le plus athérogéne, caractérisé par une angaion du LDL et une diminution du HDL intéressai
31,8% des sujets. La dyslipidémie classiquememicééss au diabéte de type 2, n’était retrouvée tpee 8,3%
des patients. Ces anomalies quantitatives étaientrgzagnées de modifications qualitatives des lfideype
de diminution du temps de latence d’apparition diéses conjugués ou de I'activité PON1 avec la rmicitg
de la maladie. Ces résultats suggérent 'améliaratas mesures de prise en charge des dyslipidémezdes
diabétiques de type 2, non seulement avec lesasatimais également les dérivés de I'acide nicpimiet
méme des antioxydants comme la vitamine E.
© 2012 International Formulae Group. All rights erged.
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INTRODUCTION diabete de type 2, correspondant a plus de
Le diabéte est actuellement considéré 90% des diabétes, représente I'essentiel du
comme une épidémie métabolique (Hall et al., probleme de santé publique constitué par cette
2011). Sa prévalence estimée en 2010 était de épidémie (Hall et al., 2011). Il est associé a
221 millions dans le monde (Simon et al., une morbidité et une mortalité importantes.
2005). Cette épidémie touche non seulement L’atteinte vasculaire domine la pathogenése
les pays développés, mais également les pays de ses complications parmi lesquelles la
africains. C’est ainsi quau Gabon, la macroangiopathie est la plus commune et la
prévalence de cette maladie dans la population plus sévére, car plus de 80% des diabétiques
générale variait de 0,3 en 1990 a 0,7% en de type 2, vont en présenter au cours de
1994 (Ntyonga-Pono et Nguemby, 1996). Le [I'évolution de leur maladie (Boutouyriel et al.,
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2005). En tenant compte de ces complications,
la prise en charge du risque cardiovasculaire
est devenue une nécessité chez les
diabétiques. En effet, la modification des
facteurs de risque cardiovasculaire par le
traitement de [I'hypertension artérielle ou
encore par [l'utilisation des agents
pharmacologiques diminuant la concentration
des lipides, est devenue primordiale et
pourrait étre plus efficace et moins colteuse,
que le traitement de I'hyperglycémie elle-
méme (Vijian et Hayward, 2003). Plusieurs
études ont effectivement mis en évidence des
perturbations du métabolisme des lipides chez
le sujet diabétique de type 2, avec
classiquement une diminution du cholestérol
HDL, une augmentation des triglycérides et
des particules de cholestérol LDL denses et
petites, qui sont les plus athérogénes
(Ginsberg et MacCallum, 2009). Ce profil
lipidique est a l'origine de [l'utilisation des
hypolipémiants chez le sujet diabétique de
type 2. Au Gabon, une évaluation de la prise
en charge de ces complications métaboliques,
par I'étude du profil lipidique des sujets
atteints de diabéte de type 2 a été entreprise.

MATERIEL ET METHODES

Il s’agissait d'une étude prospective et
ponctuelle, réalisée du®1janvier au 30
octobre 2010 a Librevile au Gabon. Le
recrutement a été effectué dans le service
d’endocrinologie du Centre Hospitalier de
Libreville et au Laboratoire de Biochimie de
la Faculté de Médecine, a I'Université des
Sciences de la Santé de la méme ville. Tout
patient diabétique de type 2 connu et traité en
ambulatoire, recut pour le contréle de son
diabete, était recruté. Les sujets atteints de
diabéte de type 1, de diabéte gestationnel ou
de diabéte secondaire et ceux qui refusaient de
signer l'accord écrit étaient exclus. Ce
protocole a été réalisé selon les
recommandations de la déclaration d’Helsinki
sur la recherche avec les étres humains,
révisée en 2004 (World Medical Association,
2004).

573

L'indice de masse corporelle (IMC) a
été calculé en divisant le poids (en kg) par le
carré de la taille en meétres. Le déficit pondéral
était défini par un IMC inférieur a 18,5 kg/m2.
Le poids normal correspondait a un IMC qui
variait de 18,5-24,9 kg/mz, alors que I'obésité
correspondait a un IMC supérieur ou égal a 30
kg/m2. Les sujets hypertendus étaient ceux qui
suivaient un traitement anti hypertenseur ou
ceux dont la pression artérielle systolique
et/ou la diastolique était supérieure a 130 et 80
mmHg respectivement (Vijian et Hayward,
2003). La macroangiopathie était définie par
I'apparition dans I'histoire de la maladie, d’'un
évenement cardiovasculaire et/ou la présence
d'un angor de poitrine, d'une claudication
intermittente des  membres  inférieurs,
I'abolition des pouls périphériques ou des
anomalies ischémiques a
I'électrocardiogramme, notifiés dans le carnet
de suivi. La neuropathie périphérique était
retrouvée a Il'examen clinique : réflexes
rotulien et achilléen, des para et/ou des
diestésies. La rétinopathie était recherchée
dans le carnet de suivi du diabétique. La
néphropathie correspondait a la présence
d'une protéinurie a la bandelette urinaire ou
un débit de filtration glomérulaire inférieur ou
égal a 90 ml/min obtenu a partir de la formule
de Cockcroft et Gault.

Une concentration de cholestérol total
supérieure a 5,2 mmol/l, un LDL supérieur a
2,6 mmol/l et des triglycérides supérieurs a
1,7 mmol/l étaient considérés comme élevés,
alors que les concentrations de HDL
inférieures a 1,04 mmol/l étaient qualifiées de
basses. A partir de ces valeurs limites, trois
groupes de patients ont été identifiés. Les
patients présentant une hypercholestérolémie
étaient définis par un cholestérol LDL
supérieur a 2,6 mmol/l et une triglycéridémie
inférieure a 1,7 mmol/l. Les sujets ayant une
hypertriglycéridémie étaient ceux qui avaient
une concentration des triglycérides supérieure
a 1,7 mmol/l et une concentration des LDL
inférieure a 2,6 mmol/l. La dyslipidémie
mixte était définie par des concentrations de
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LDL et triglycérides supérieures a 2,6 mmol/l
et 1,7 mmol/l respectivement. La dyslipidémie
du sujet diabétigue correspondait a une
concentration des HDL inférieure a 1,04
mmol/l associée a une hypertriglycéridémie.

Le dosage de la glycémie a été effectué
par la méthode a la glucose oxydase. Le
cholestérol total et les triglycérides ont été
dosés par les méthodes enzymatiques
classiques. La fraction de cholestérol HDL
était obtenue apres précipitation des autres
fractions par le tungstate de magnésium et
suivi du dosage du cholestérol sur le
surnageant. Le cholestérol LDL était obtenu
par la formule de Friedewald pour les
échantillons dont la concentration des
triglycérides était inférieure a 4,6 mmol/l
(Rijks, 1995). L'extraction de la fraction du
cholestérol LDL dense et petite (sdLDL) était
basée sur la méthode proposée par Hirano et
al. (2003). A 100 pl d'une solution de
précipitation constituée d’héparine sodique
(150 U/ml) et de MgGl (90 mmol/l), on a
ajouté 100 pl de sérum. Le mélange a été
passé au vortex puis incubé a 37 °C pendant
10 minutes. Ce mélange a ensuite été
transféré dans un bain de glace pendant 15
minutes. Aprés cette seconde incubation, les
échantillons ont été centrifugés a 15.000
tours/min pendant 15 minutes a 4 °C. Le
surnageant obtenu contenait le sdLDL. Les
sdLDL ont été oxydés par la méthode de
Esterbauer et al. (1989). A 100 pl du
surnageant obtenu précédemment, ont été
ajoutés 320 ul d'une solution de CuCl
mmol/l. L’apparition des produits d’oxydation
qui sont des diénes conjugués, a été suivie par
spectrophotométrie a 234 nm (Emma et al.,
2000). Pour évaluer l'activité paraoxonase-1,
nous avons préparé 250 pl d'un tampon Tris-
HCI 20 mmol/l, pH8 contenant du
phénylacétate (1 mmol/l) et du CaC(2
mmol/l). Nous y avons rajouté 100 pl de
sérum. La réaction a été suivie par
spectrophotométrie a 270 nm. Le coefficient
d’extinction molaire moléculaire a cette
longueur d’onde était de 1307 mol/l/lcm. Une
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unité d’activité arylestérase correspondait a 1
pmol de phénylacétate hydrolysée par ml et
par minute (De Geest et al., 2000).

Analyse statistique

Les estimateurs utilisés étaient la
moyenne et son écart type pour les variables
guantitatives et la fréquence pour les variables
qualitatives. L’association entre ces deux
types de parametres était étudiée par le test
non paramétrique de Kruskal Wallis. L'étude
des corrélations entre variables quantitatives a

été faite par le Rho de Spearman. Les
différences étaient considérées comme
significatives pour p < 0,05.
RESULTATS

L'échantillon de ce travail était

constitué de 528 patients diabétiques, dont
284 femmes (53,8%) et 244 hommes (46,2%),
soit unsex ratiode 0,86. L'age moyen de ces
patients était de 53,3 + 10,9 ans, avec des
extrémes allant de 31 & 84 ans, sans différence
significative entre les femmes et les hommes
(p = 0,8307). La concentration moyenne du
cholestérol total était de 5,2 + 1,6 mmol/l
(Tableau 1). Elle était plus élevée chez les
sujets du genre féminin 5,6 + 1,6 mmol/l,
contre 4,8 + 1,5 mmol/l pour les hommes,
avec une différence significative (p = 0,0047).
Par contre, il n'y avait pas de différence
statistiquement significative entre les fumeurs
et les non fumeurs (5,2 + 1,6 mmol/l versus
4,3 + 2,1 mmol/l; p = 0,1428). L'apparition
d'une complication chronique n’avait pas de
lien avec la cholestérolémie. En effet, la
concentration de cholestérol total était a 5,2 +
1,6 mmol/l chez les sujets atteints de
neuropathieyersus5,2 + 1,8 mmol/l pour les
sujets atteints de diabéte non compliqué. De
méme, en cas dapparition dune
néphropathie, les concentrations  de
cholestérol total étaient de 4,6 + 1,7 mmol/l,
contre 5,3 + 1,7 mmol/l, sans que toutes ces
différences soient statistiquement
significatives. Par ailleurs, les concentrations
de cholestérol total n'étaient pas différentes
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selon que les sujets étaient hypertendus ou
non (Tableau 2).

La  concentration moyenne  de
triglycérides dans cet échantillon était de 2,0 +
0,9 mmol/l. Cette concentration n’était pas
statistiquement différente selon le genre : de
1,32 £ 0,5 mmol/l chez les hommes, elle était
a 1,05 + 0,3 mmol/l chez les femmes (p =
0,1373). Les triglycérides étaient
significativement abaissés chez les
diabétiques pratiquant du sport: 0,84 = 0,3
mmol/l, contre 1,2 + 0,4 mmol/l (p = 0,0198).
Une augmentation des triglycérides a été
observée, chez les fumeurs et les diabétiques
qui avouaient grignoter entre les repas. Par
contre, la consommation d'alcool ne semblait

pas modifier les concentrations des
triglycérides dans cette étude sur le sujet
diabétique.

La  concentration moyenne  de

cholestérol HDL était de 1,5 + 0,3 mmol/l,
dans toute la population de diabétiques. Ce
cholestérol HDL était plus élevé chez les
femmes (1,7 £ 0,7 mmol/l) que chez les
hommes (1,3 + 0,8 mmol/l) avec cependant de
fortes variations selon les individus (p=
0,0356). Ni la consommation de tabac, ni celle
de l'alcool, ne semblaient faire varier cette
concentration du cholestérol des HDL (p =
0,7818 et p = 0,8408 respectivement). La
concentration moyenne du cholestérol LDL
était de 3,2+0,9 mmol/l. Ce cholestérol LDL
était a 3,3 £ 1,1 mmol/l chez les femmes et 3,1
+ 0,5 mmol/l chez les hommes, sans que cette
différence ne soit statistiquement significative
(p = 0,1624). Une augmentation de la
concentration de cholestérol LDL a été notée
chez les sujets consommant de l'alcool. Alors
que le tabac n'avait pas d'influence sur cette
fraction de cholestérol. En outre, des
corrélations positives entre I'indice de masse
corporelle et le cholestérol total (r = 0,367)
d’'une part, et le cholestérol HDL (r = 0,307)
d’'autre par,t ont été observées. Les anomalies
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lipidiques isolées les plus fréquentes étaient
une augmentation du LDL (65,2%) et une
diminution du cholestérol HDL (63,6%).
L’augmentation des triglycérides n’était
objectivée que chez 16,7% de tous les
diabétiques de ce travail. Pour ce qui était des
perturbations associées, le profil le plus
athérogéne, caractérisé par une augmentation
du LDL et des triglycérides, associée a une
diminution du cholestérol HDL était obtenu
chez 7,0% des diabétiques. La dyslipidémie
du sujet diabétique, dans laquelle on retrouvait
une hypertriglycéridémie et une diminution du
cholestérol HDL, n’était retrouvée que chez
8,3% des patients. La dyslipidémie mixte
concernait 12,1% des sujets de cette étude
(Tableau 3).

Le temps de latence d’apparition des
diénes conjugués était plus élevé chez les
sujets diabétiques sans complications. La
complication qui était la plus associée a une
diminution du temps d'apparition des dienes
conjugués était la macroangiopathie (67 + 2
s), alors que la rétinopathie correspondait a un
temps de 73 + 4 s et I'hypertension artérielle
était associée a un temps de 71 £ 6 s. Par
contre, les sujets atteints de néphropathie
montraient un temps de latence de 81 + 3 s.

L’activité paraoxonase-1 était distribuée
de la méme maniére, malgré la grande
variabilité d’activités. En effet, on retrouvait
une activité plus importante chez les
diabétiques sans complications (0,42 + 0,11
mUIl/ml) et chez les sujets atteints de
néphropathie (0,38 + 0,05 mul/ml). Les
patients atteints d’autres complications
avaient des activités enzymatiques nettement
plus faibles, avec 0,24 + 0,06 mUl/ml pour les
sujets ayant une macroangiopathie, 0,25 +
0,08 muUl/ml pour ceux qui avaient une
rétinopathie et 0,28 + 0,16 mUIl/ml pour les
diabétiques ayant une hypertension artérielle
(Tableau 4).
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Tableau 1: Paramétres moyens de la population d’étude.

Parametres Moyennes Ecart-types
Age (ans) 53,3 10,9
Poids (kg) 76,4 4,1
Pression systolique (mmHg) 157 24
Pression diastoligue (mmHg) 104 10
Indice de masse corporelle (kg/m?) 26,5 6,3
Temps de latence (secondes) 74 4
Activité PON-1 (mU/ml) 0,32 0,11
Cholestérol total (mmaol/l) 5,2 0,6
Cholestérol HDL (mmol/l) 15 0,3
Cholestérol LDL(mmol/l) 3,2 0,9
Triglycérides (mmol/l) 2,0 0,9
Glycémie (mmol/l) 8,2 3,0
HbAlc (%) 8,3 3,0
Débit de filtration glomérulaire (ml/min) 95 16
Créatinine plasmatique (mmol/l) 143 23

Tableau 2 Valeurs des probabilités p des relations entramatres biologiques, les habitudes et

modes de vie et les complications du diabéte.

Variables Cholestérol total Triglycérides  HDL cholestérol ~ LDL cholestérol
Alcool 0,0225 0,3352 0,8408 0,0420
Tabac 0,1418 0,0089 0,7818 0,2245
Sport 0,884 0,0198 0,6020 0,9400
Grignotage 0,9893 0,0404 0,5530 0,9372
HTA 0,7615 0,1723 0,4063 0,278
Neuropathie 0,9432 0,1570 0,5731 0,8102
Néphropathie 0,2703 0,1571 0,7166 0,1415
Rétinopathie 0,9106 0,7088 0,3566 0,6524
Macroangiopathie 0,4637 0,1060 0,3058 0,7627
Tableau 3: Principaux profils athérogénes retrouvés.

Anomalies Nombre de cas Pourcentages
LDL élevé 344 65,2
Triglycérides élevés 88 16,7

HDL bas 336 63,6

LDL et triglycérides élevés 64 12,1

HDL bas et triglycérides élevés 44 8,3

LDL élevés, HDL bas et triglycérides élevés 28 7,0

LDL élevés et HDL bas 168 31,8
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Tableau 4: Temps de latence d’oxydation du dLDL et actwighzymatiques PON1 (moyenne +

écart-type).

Etat physiopathologique Nombre (%)

Oxydation LDL (9 PON-1 (mUl/ml)

Diabéte 120 (22,7) 804 0,42+0,11
Diabéte + HTA 112 (21,2) 7146 0,28+0,16
Néphropathie 100 (18,9) 81+3 0,38+0,05
Rétinopathie 100 (18,9) 7314 0,25+0,08
Macroangiopathie 96 (18,2) 6712 0,24+0,06

Total 528 (100) 7416 0,3240,11
DISCUSSION du myocarde, d'ou la nécessité d'utiliser chez

Les complications cardiovasculaires
sont responsables du taux élevé de mortalité
dans le diabéte de type 2, d'ou la nécessité
d’'un contr6le stricte de la tension artérielle et
des dyslipidémies. Dans ce cadre, nous avons
entrepris d'étudier les différents profils
lipidiqgues observés au cours du diabete de
type 2 a Libreville au Gabon. Le recrutement
des malades a été effectué au service
d’endocrinologie du Centre Hospitalier de
Libreville et au Laboratoire de Biochimie de
la Faculté de Médecine et des Sciences de la
Santé de Libreville. Ce sont les deux
principaux sites de prise en charge clinique et
biologique de ces patients au Gabon. Ont été
évalués chez ces patients, outre la glycémie,

'hémoglobine  glyquée  HbAL1C, les
triglycérides, le cholestérol total et ses
fractions HDL et LDL. Les limites de

référence utilisées dans ce travail sont une
conjonction des cibles thérapeutiques
proposées par [I'Association de Langue
Francaise pour I'Etude du Diabéte et des
Maladies Métaboliques (ALFEDIAM) et les
valeurs de référence des lipides obtenues au
Laboratoire de Biochimie de la Faculté de
Médecine de Libreville. L'ALFEDIAM a
proposé des cibles thérapeutiques dans la
prise en charge des dyslipidémies chez le
sujet diabétique de type 2 (AFSSAPS, 2001).
Cependant, le  National Cholesterol
Education Program Adult Treatment Panel
Il (NCEP ATP lll) (Grundy et al., 2004)
propose d’assimiler le diabéte a un infarctus
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ces malades, les cibles thérapeutiques
identiques a celles des sujets ayant déja
connu un infarctus du myocarde. La valeur
cible pour le cholestérol total est de 5,2
mmol/l. Cette valeur est la méme que la
valeur de référence du cholestérol total, au
sein de la population générale gabonaise,
valeur trouvée par I'équipe de Ngou-Milama
et al (1997). Par conséquent, la valeur cible
du cholestérol total utilisée dans ce travail est
surestimée chez les sujets diabétiques. La
valeur cible du cholestérol LDL proposée par
'ALFEDIAM est de 4,1 mmol/l ou 3,4
mmol/l chez un patient ayant un ou plusieurs
autres facteurs de risque cardio-vasculaires.
Cependant, toutes les études longitudinales
actuelles, de méme que le NCEP, proposent
une valeur cible de 2,6 mmol/l, dans une
population de diabétiques de type 2. C'est
donc cette valeur qui a été utilisée dans cette
étude. Par ailleurs, la valeur cible du
cholestérol HDL utilisée est de 1,05 mmol/l
et de 1,7 mmol/l pour les triglycérides.

I a été mis en évidence des
concentrations moyennes de cholestérol a 5,6
+ 1,6 mmol/l et 4,8 + 1,5 mmol/l chez les
hommes et les femmes respectivement (p =
0,0047). Ces valeurs sont similaires a celles
obtenues dans la population générale par
Ngou-Milama et al. (1997) au Gabon et
Youmbissi et al. (2001) au Cameroun. La
différence entre hommes et femmes observée
dans ce travail, serait due a [leffet
cardioprotecteur des hormones féminines,
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avant la ménopause. De plus, et
contrairement aux travaux de Youmbissi et
al. (2001) sur les sujets hypertendus du
Cameroun, il n’y avait pas de variation de la
concentration de cholestérol selon que le
sujet soit hypertendu ou non. Cependant, ce
résultat a été retrouvé dans d'autres études
(Martin et al, 1986). Ceci pourrait
s’expliquer par une association des effets
conjugués de I'hypertension artérielle et du
diabéte dans la population étudiée. La
concentration moyenne de triglycérides de
cette étude est de 2,0 = 0,9 mmol/l; elle est
largement supérieure a la limite de référence
de la population saine qui est de 1,7 mmol/l
(Ngou-Milama et al., 1997). Ceci renforce le
constat que le diabéte s’accompagne souvent
d'une augmentation de la concentration des
triglycérides. Les concentrations moyennes
de HDL et des LDL étaient respectivement
de 1,5 + 0,3 mmol/l et 3,3 + 1,1 mmol/l. Ces
valeurs sont caractérisées par leur variabilité,
avec des écarts types importants. Elles se
trouvent dans les mémes intervalles que les
concentrations de HDL et de LDL obtenues
par Dehout sur une population de Bantous
autochtones (Dehout et al., 2008).

Les anomalies lipidiques les plus
fréquemment retrouvées dans ce travail sont
I'hypercholestérolémie et la diminution du
cholestérol HDL. L’hypercholestérolémie est
pratiquement trois fois plus fréquente par
rapport a I'étude de Marant et al. (2008) qui
avaient trouvé 24% d’hypercholestérolémie
chez les sujets diabétiques ayant participé a
I'étude ENTRED en France. Cette proportion
est de méme ordre de grandeur que celle
obtenue par Vezi et Naido (2005) chez les
Noires en Afrique du Sud, mais supérieure a
celle obtenue par Klisiewics et Raal (2009)
dans toute la population de ce méme pays.
L’augmentation du cholestérol LDL et des
triglycérides suggere une faible utilisation de
thérapeutiques visant a corriger cette
dyslipidémie, c'est-a-dire l'association de
mesures hygiéno-diététiques et des statines
(Marant et al.,, 2008). En effet, dans ce
travail, seuls 2,1% des sujets étaient sous
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hypocholestérolémiants. Cependant, il est
actuellement reconnu que malgré une
réduction convenable de la concentration de
LDL, il subsiste chez le sujet diabétique un
risque résiduel inacceptablement élevé de
développer une complication
cardiovasculaire, d’ou l'initiative des « 3R »
visant la réduction du risque résiduel
(Fruchart et al., 2008). Ce risque résiduel est
mis en évidence dans ce travail, ou 63,6%
des diabétiques ont un cholestérol HDL
anormalement bas. Klisiewics et Raal (2009)
en Afrique du Sud avaient trouvé 70,7% de
baisse de cholestérol HDL. Au Kénya,
Otieno et al (2005) parlaient de 72,2% et
méme Okafor et al. (2008) au Nigéria avaient
trouvé 88% de baisse de HDL chez les
diabétiques de type 2. Tous ces résultats vont
dans le méme sens, et font penser a une prise
en charge peu optimale de la dyslipidémie du
sujet diabétique dans ces régions. Ces sujets
sont a risque cardiovasculaire
particulierement élevé. Par ailleurs, les
anomalies qualitatives des lipoprotéines
exprimées par le temps de latence
d’'apparition des diénes conjugués ou
l'activitt' PON1, étaient associées aux
complications chroniques telles que la
présence de [I'hypertension artérielle, la
rétinopathie, contrairement a la néphropathie.
L'évolution paralléle de [lactivité de la
paraoxonase-1 et du temps de latence,
suggére que l'activité antioxydante du
glucose lors de I'oxydation par des ions’Cu
est la méme dans tous les groupes étudiés et
ne perturbe donc pas linterprétation du
temps de latence des diénes. Ces relations
reflétent 'augmentation du risque
cardiovasculaire associée a la chronicité de la
maladie. La réduction de ce risque pourrait
étre obtenue par [l'administration de
molécules a activité antioxydante telle la
vitamine E comme le suggére Otero et al.
(2005). L’hypertriglycéridémie n'a été
retrouvée que dans 16,7% des cas. Ce résultat
est proche de celui trouvé par plusieurs
auteurs en Afriqgue Noire (Otero et al., 2005 ;
Okafor et al., 2008 ; Sevum et al., 2010).
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Cependant, d'autres travaux mettent en
évidence des hypertriglycéridémies chez un
nombre plus important de sujets. En effet,
Vezi et Naidoo (2005) avaient trouvé 57,1%
d’hypertriglycéridémie chez les Noires en
Afrique du Sud, Mengesha (2006) de son
cbté rapportait une proportion de 38,9%
d’hypertriglycéridémie a Gaborone au
Botswana. Cette disparité des résultats peut
étre due a de légéres variations de la borne
supérieure des triglycérides. Elle était en effet
de 1,5 mmol/l dans I'étude de Klisiewics et
Raal (2009) contre 1,7 mmol/l dans ce
travail. Cependant, il semble également qu'il
existe des facteurs environnementaux ayant
un impact sur les concentrations des
triglycérides et pouvant expliquer ces
différences. En effet, Sumner et al. (2010)
ont mis en évidence une hypertriglycéridémie
chez seulement 25% des sujets d'Afrique de
I'Ouest ayant un syndrome métabolique. De
méme, la récente étude de Fezeu et al. (2010)
a démontré que [l'urbanisation avait un
impact sur les anomalies de I'obésité, dont
I'hypertriglycéridémie. Il reste cependant a
identifier ces facteurs environnementaux sur
lesquels des mesures de prévention devraient
étre accentuées. Le profil caractéristique du
diabétique de type 2 n’est retrouvé que chez
5,3% des sujets. De méme, le profil le plus
athérogéne, caractérisé par une augmentation
du cholestérol LDL et une diminution du
cholestérol HDL, n'est retrouvé dans notre
étude que chez 31,8%. Cette faible
proportion va dans le sens d’'un contrdle plus
régulier du bilan lipidique, comme le
proposent Marant et al. (2008), car la
répartition obtenue dans ce travail est
susceptible de modifications au fil du temps,

et surtout en fonction de [I'équilibre
glycémique.
Conclusion

Ce travail a démontré que les

diabétiques de type 2 de Libreville au Gabon
avaient un risque cardiovasculaire
particulierement élevé, en tenant compte de
leur profile lipidique. Ce risque devrait
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amener a une amélioration de leur prise en
charge, notamment par une utilisation plus
fréquente des hypolipémiants et des
antioxydants.
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